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Abstrakt
Neurodegenerativní onemocnění představují heterogenní skupinu nemocí, při nichž dochází k 
postupnému zániku jednotlivých skupin neuronů. V závislosti na postižení specifické oblasti  
se rozvíjejí konkrétní klinické projevy. Nejčastěji se vyskytují motorické poruchy nebo 
postupný deficit v kognitivní oblasti ústící v různý stupeň demence. Předložená práce je 
zaměřena na popis psychologických změn a neuropsychiatrických symptomů doprovázejících  
rozvoj Parkinsonovy choroby a demence s Lewyho tělísky. V empirické části je představen 
návrh vlastního výzkumu, jehož cílem je zmapovat neuropsychologický profil pacientů s  
Parkinsonovou nemocí, demencí při Parkinsonově nemoci a demencí s Lewyho tělísky. 
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Abstract
Neurodegenerative diseases are heterogeneous group of disorders that are characterized by the  
extinction of specific group of neurons. Clinical symptoms evolve as a result of impairment of  
particular brain regions. The most frequent symptoms are motoric malfunctions and cognitive  
deficits leading in some cases to dementia. This thesis focuses on description of psychological 
changes and neuropsychological disorders accompanying Parkinson‘s disease and dementia 
with Lewy bodies. An original research proposal aiming at exploration of neuropsychological  
profil of patients with Parkinson‘s disease and dementia with Lewy bodies is presented in the 
empirical part. 
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Se zvyšujícím se věkem dožití představují neurodegenerativní onemocnění stále 
častější příčinu disability populace v celosvětovém měřítku. Podle odhadů by v roce 2025 
mohlo být kolem 1,2 miliardy lidí starších 60 let (WHO, 2002). Pravděpodobnost rozvoje  
mnoha neurodegenerativních onemocnění se přitom výrazně zvyšuje s rostoucím věkem. Je 
možné, že kolem roku 2050 bude trpět demencí celých 16,2 miliónů lidí (Wancata, Musalek, 
Alexandrowicz, & Krautgartner, 2003), přičemž mnoho dalších jedinců se bude potýkat s 
jinými příznaky neurodegenerativních onemocnění. Mezi další závažné příznaky neuro-
degenerativních onemocnění patří poruchy hybnosti, autonomní dysfunkce a různé  
neuropsychiatrické potíže. Tyto symptomy se navíc v přůběhu nemoci progresivně zhoršují a  
kumulují. Přítomnost neurodegenerativního onemocnění tedy omezuje schopnost 
samostatného aktivního života, čímž ovlivňuje jeho kvalitu a zasahuje hluboko do života  
nejen nemocných, ale i jejich blízkých příbuzných a pečovatelů. 
Cílem této práce je blíže popsat vybrané typy neurodegenerativních onemocnění se  
zaměřením na psychologické aspekty, které je doprovázejí. 
V literárně přehledové části jsou nejprve uvedeny obecné informace týkající se  
neurodegenerativních onemocnění a následně jsou podrobněji popsána dvě onemocnění ze 
skupiny alfa-synukleinopatií: Parkinsonova nemoc a demence s Lewyho tělísky. Obě nemoci  
vznikají na základě podobných patologických změn, ale odlišuje je věk počátku nemoci,  
posloupnost rozvoje jednotlivých symptomů i tíže některých projevů. Těžiště práce leží v  
popisu neuropsychiatrických symptomů, které se u nemocných často objevují, ať již v 
důsledku degenerativních procesů nebo v souvislosti s vyrovnáváním se s nepříznivou 
diagnózou. Rozpracovány jsou zejména poruchy v kognitivní oblasti, osobnostní a  
behaviorální změny, afektivní a psychotické symptomy a poruchy spánku. 
V empirické části je představen návrh vlastního výzkumu, který vychází z poznatků  
uvedených v teoretické části práce a navazuje na výzkumy provedené v České republice i v 
zahraničí. 
            
                          
10
2. Neurodegenerativní onemocnění
Neurodegenerativní onemocnění mohou být jednoduše definována jako stavy, při 
nichž dochází k postupnému zániku specifických skupin neuronů (Beal, Lang, & Ludolph, 
2010). „Patofyziologickou podstatou jsou abnormální depozita jinak správně syntetizovaných  
a fungujících proteinů, která se stávají pro neurony toxická a spouštějí kaskádu dalších dějů,  
které končí zánikem postiženého neuronu“ (Rusina, Matěj et al., 2014, str. 20).  
V závislosti na selektivním postižení určité oblasti mozku dochází ke specifickým 
klinickým projevům. Nejčastěji se vyskytují motorické poruchy nebo postupný deficit v  
kognitivní oblasti ústící v různý stupeň demence. Objevují se poruchy hybnosti, paměti, 
pozornosti, řeči, psychomotorického tempa, exekutivních funkcí i další neuropsychiatrické  
symptomy, které vedou k postupné ztrátě soběstačnosti nemocného. Jednotlivé příznaky se 
přitom v průběhu onemocnění mnohdy vrství a překrývají, takže je možné setkat se s 
motorickými poruchami u Alzheimerovy nemoci nebo s demencí v pozdějších fázích 
Parkinsonovy nemoci (Hardy, & Gwinn-Hardy, 1998). 
2.1. Etiopatogeneze
Neurodegenerativní onemocnění představují skupinu heterogenních onemocnění  
zasahujících různé oblasti CNS (Kaňovský, 2003). Příčina vzniku těchto onemocnění tkví  
nejčastěji v souhře několika patogenetických vlivů. Rusina, Matěj a kol. (2003, str. 20) 
zmiňují čtyři hlavní patofyziologické mechanismy neurodegenerací, mezi něž spadá: 
a) apoptóza
b) produkce volných kyslíkových radikálů (oxidativní stres)
c) abnormální patologické proteinové agregáty, specifické pro jednotlivá onemocnění
d) genetické pozadí
Apoptóza představuje selektivní řízenou buněčnou smrt. Je součástí normálních 
fyziologických procesů, zejména během ontogeneze, ale doprovází také různé patologické  
děje. Během apoptózy se spouští kaskáda biochemických dějů, které aktivují proteázy ničící  
molekuly nezbytné k přežití buňky a další, které vedou k buněčné sebevraždě (Friedlander, 
2003). Apoptóza může být spuštěna různými faktory, jako jsou poškození DNA, receptory 
mediované signály, protinádorová léčba a další (Radi, Formichi, Battisti, & Federico, 2014). 
Hlavní roli ale hraje aktivita mitochondrií a excesivní aktivace glutamátergních receptorů,  
která vede k přebytečnému výlevu glutamátu, nadměrnému vtoku kalcia do buňky skrze  
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otevřené iontové kanály a následnému buněčnému poškození či smrti. Vápník se v buňce 
podílí na řadě fyziologických procesů, ale jeho nadbytečné množství aktivuje různé enzymy,  
přičemž některé z nich produkují reaktivní formy kyslíku (ROS) (Emerit, Edeas, & Bricaire, 
2004), které ve zvýšeném množství vedou k oxidativnímu stresu a porušení buněk (Chong, Li, 
& Maiese, 2005). Za běžných podmínek je extracelulární glutamát udržován na nízké hladině  
(přibližně 0,6 mmol/l), aby nedošlo k excitotoxicitě a poškození neuronů. Nadbytečný 
glutamát je odváděn z extracelulárního prostoru pomocí na sodíku závislých transportních 
systémů do astrocytů a neuronů. Jakékoli poškození buňky, například poškození mitochondrií  
a úbytek ATP však může tento cyklus narušit (Emerit et al., 2004). 
Oxidativní stres je jedním z hlavních faktorů přispívajících k apoptóze. Objevuje se  
tehdy, když produkce reaktivních forem kyslíku přesahuje schopnost endogenních 
antioxidantů odbourávat přebytečné ROS, což vede k poškození buněk a buněčné smrti  
(Chong et al., 2005). Oxidativní stres poškozuje rovněž přeměnu glutamátu na glutamin v  
astrocytech, což vede k intracelulární akumulaci glutamátu a jeho následnému vypuštění do  
extracelulárního prostoru (Emerit et al., 2004).  
U mnoha onemocnění se také objevují patologické proteinové agregáty, které sestávají  
ze špatně sbalených či nesbalených proteinů, jež se hromadí v různých oblastech mozku a 
narušují jejich funkci (Tutar, Özgür, & Tutar, 2013). Některé proteiny, jako například tau, 
priony, beta-amyloid, alfa-synuklein a huntington, mohou být pod vlivem genetických,  
environmentálních a dalších faktorů porušeny a dochází k jejich ukládání ve formě amorfních 
agregátů, oligomer a amyloidních vláken (Kumar et al., 2016).
Část onemocnění je hereditárního původu a jejich podstatou je mutace v určitém genu  
či genech vedoucí ke ztrátě či poškození některého proteinu, který v důsledku toho není  
schopen plnit svou funkci (Rusina, Matěj et al., 2014). Mezi taková onemocnění patří  
například Huntingtonova choroba, která je způsobena mutací v huntingtin genu (Roos, 2010), 
ale nalezeny byly například i geny kódující familiární formy Alzheimerovy či Parkinsonovy 
nemoci (Jack, 2012; Lill, 2016).
2.2. Klasifikace
Podle typu degenerace konkrétního proteinu mohou být onemocnění roztříděna do 7 
kategorií: 1) Alzheimerova nemoc, 2) Frontotemporální lobární degenerace (tau a non-tau),  
3) synukleinopatie, 4) onemocnění s opakováním tripletů, 5) prionová onemocnění, 
6) onemocnění motorického neuronu a 7) ostatní neurodegenerativní onemocnění (Rusina,  
Matěj et al., 2014).
12
Z genetického hlediska může být většina neurodegenerativních onemocnění roztříděna 
do dvou hlavních skupin: 1) polyglutaminová onemocnění a 2) taupatie a synukleinopatie  
(Hardy & Gwinn-Hardy, 1998). U polyglutaminových onemocnění dochází k expanzi a  
opakování tripletu cytozin-adenin-guanin (CAG), což má za následek rozvoj nemocí, jako je  
Huntingtonova choroba, spinobulbární svalová atrofie nebo některé typy spinocereberálních 
ataxií. Taupatie a synukleinopatie jsou oproti tomu spojeny s vytvářením a hromaděním 
patologických proteinů. Zatímco protein tau vytváří v nervové tkání „smotky“, které  
nalézáme u Alzheimerovy choroby, progresivní supranukleární obrny, demence při 
Parkinsonově nemoci a některých typů prionových onemocnění, protein alfa-synuklein tvoří  
Lewyho tělíska, která jsou přítomna u Parkinsonovy choroby, některých forem Alzheimerovy 
nemoci, určitých typů demence a prionových infekcí (Horáček & Motlová, 1999).
3. Vybrané typy neurodegenerativních onemocnění
V následující kapitole budou podrobněji popsána dvě onemocnění ze skupiny alfa-
synukleinopatií, Parkinsonova choroba a demence s Lewyho tělísky. 
3.1. Parkinsonova choroba
Parkinsonova nemoc (PN) je chronické progresivní onemocnění nervové soustavy 
(Ulmanová & Růžička, 2007), které vzniká na podkladě postupné degenerace a zániku 
dopaminergních neuronů v oblasti substantia nigra a striatum (Zigmond & Burke, 2002). 
Jedná se o druhé nejčastější neurodegenerativní onemocnění po Alzheimerově chorobě 
(Bartels & Leenders, 2008), které postihuje přibližně 1-3 osoby z 1000 obyvatel, přičemž v 
populaci starší 65 let se prevalence onemocnění zvyšuje na 9,5:1000 (Lo & Tanner, 2003).  
Onemocnění je zhruba 1,5 krát častější u mužů než u žen (Wooten, Currie, Bovbjerg, Lee, & 
Patrie, 2004). Klinické příznaky se manifestují obvykle mezi 40-70 rokem života, nejčastěji v  
šesté dekádě (Bareš, 2001). 
3.1.1. Etiologie a patofyziologie
Parkinsonova choroba je multifaktoriální onemocnění, k jehož rozvoji dochází 
souhrou genetických a environmentálních faktorů s porocesy stárnutí (Bareš, 2001). 
Neurologickým podkladem motorických symptomů je pravděpodobně úbytek dopaminu v 
oblasti substantia nigra pars compacta a striata způsobený zánikem dopaminergních neuronů 
(Zigmond & Burke, 2002). Během onemocnění se v postižené tkáni objevují tzv. Lewyho  
tělíska, jež vznikají hromaděním alfa-synukleinu, který se váže na další proteiny, především 
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ubiquitin (Reynolds, Laurie, Mosley, & Gendelman, 2007). Lewyho tělíska se objevují 
nejprve v prodloužené míše, dorzální části Varolova mostu a v čichovém laloku (Braak, Del 
Tredici, Rub, de Vos, Jansen Steur, & Braak, 2003). V této fázi bývá onemocnění 
asymptomatické nebo se objevují příznaky autonomních dysfunkcí (Meco, Pratesi & Bonifati, 
1991; Siddiqui, Rast, Lynn, Auchus, & Pfeiffer, 2002) a poruchy čichu (Wolters et al. 2000),  
které mohou předcházet rozvoji motorických příznaků o řadu let. V pozdějších fázích  
onemocnění se Lewyho tělíska rozšiřují do středního mozku, především do oblasti substantia  
nigra, předního mozku a nakonec do neokortexu (Braak et al., 2003). 
Příčina těchto změn však není zcela objasněna. Většina případů Parkinsonovy nemoci 
je idiopatická, avšak vyskytují se i dědičné formy, které mají genetický podklad (Schapira & 
Jenner, 2011). V současné době bylo identifikováno 26 lokusů asociovaných s Parkinsonovou 
nemocí, přičemž přibližně 5-10% pacientů trpí monogenetickou formou (Lill, 2016). Tyto 
autosomálně recesivně nebo dominantně dědičné formy svými příznaky připomínají 
idiopatickou formu Parkinsonovy choroby, ale liší se některými charakteristikami jako je 
časný počátek a někdy rovněž rychlost průběhu onemocnění, přítomnost dystonie,  
hyperreflexie, kolísání závažnosti klinických příznaků během dne (zlepšení ráno po 
probuzení), nepřítomnost Lewyho tělísek a obtíží v kognitivní oblasti (Zigmond & Burke,  
2002). 
Mezi další rizikové faktory pro rozvoj Parkinsonovy choroby spadá vystavení  
exogenním toxinům, jako jsou herbicidy či pesticidy a závažný úraz hlavy se ztrátou vědomí 
v anamnéze (Dick et al., 2007). Některé studie poukázaly také na roli oxidativního stresu a  
mitochondriální dysfunkce v rozvoji neurodegenerativních změn (Blesa, Trigo-damas, 
Quiroga-Varela, & Jackson-Lewis, 2015; Hwang, 2013). 
3.1.2. Klinické projevy
Parkinsonova choroba se v raných stadiích manifestuje nejčastěji nespecifickými 
příznaky jako je obstipace nebo poruchy čichu (Braak et al., 2003). Pacienti si zprvu stěžují  
zejména na motorickou slabost a ztuhlost, úbytek energie nebo svalové křeče a bolesti (Samii,  
Nutt & Ransom,  2004). Příznaky se ve většině případů projevují nejprve na jedné straně těla  
a asymetrie klinických symptomů přetrvává po celou dobu nemoci (Davie, 2008; 
Sveinbjorndottir, 2016). Mezi hlavní motorické projevy Parkinsonovy nemoci patří klidový 
třes, rigidita, bradykineze a v pozdějších fázích onemocnění také posturální instabilita. 
Třes je jedním z nejcharakterističtějších a nejsnáze rozpoznatelných rysů onemocnění.  
Typický parkinsonský třes je klidový, ustupuje při volním pohybu a ve spánku (Jankovic, 
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2008; Rektorová, 2004). Projevuje se především na rukou a prstech, kde cirkulární pohyby 
palce a ukazováčku připomínají počítání peněz (Sveinbjorndottir, 2016). Může však zasahovat 
i jiné části těla, zejména nohy, ale také čelisti nebo rty. Narozdíl od esenciálního tremoru se  
zpravidla neobjevuje v oblasti krku a neovlivňuje hlas (Jankovic, 2008). 
Rigidita je zapříčiněna zvýšeným svalovým tonem agonistů i antagonistů a projevuje  
se jako rezistence vůči pasivnímu pohybu s končetinami (Rektorová, 2004; Rodriguez-Oroz et 
al., 2009). Může být asociována s bolestí. Častým průvodním projevem PN bývá bolestivé 
rameno, které ale může svádět k chybné diagnóze, jako je artróza nebo jiné ortopedické 
problémy. Rigidita je jednou z příčin vyšší námahy, kterou musí pacienti při pohybu 
vynaložit, a díky níž se pro ně pouze chůze po rovném povrchu, která pro zdravé lidi  
představuje snadnou, automatickou aktivitu, stává mnohem více obtížná a unavující 
(Jankovic, 2008).
Bradikineze zahrnuje obtíže v plánování, iniciaci a vykonávání pohybu. Projevuje se 
především pomalostí pohybu během běžných činností a delšími reakčními časy. Chůze  
pacientů je rovněž pomalá s malými krůčky. Dochází k vymizení synkinézy horních končetin 
a zpomalení repetitivních pohybů rukou, což je možné pozorovat při vyšetření. Obzvláště 
obtížné je pro pacienty zahájení pohybu, během čehož se mohou projevovat tzv. hezistace  
(například při startu, před dosažením cíle atd.) (Jankovic, 2008; Rektorová, 2004). Pacienti  
rovněž ztrácí expresivitu obličeje (hypomimie) a jejich řeč se stává tichá a monotónní  
(hypofonie) (Rektorová, 2004). Kvůli zhoršené svalové kontrole může být rovněž narušena  
motorická tvorba řeči a objevit se tzv. hypokinetická dysartrie. Ta se projevuje poruchami  
fonorespirace, artikulace, prozodie a plynulosti řeči, což vede k narušené výslovnosti  
souhlásek, špatné práci s dechem, zrychlenému tempu řeči, ztrátě větné melodie a přízvuku,  
palilalii, neboli nadbytečnému opakování slabik, a hezistaci, tedy zárazům v řeči (Zamišková, 
Ressner, Dlouhá, & Šigutová, 2010). Kombinace těchto symptomů může na ostatní působit 
jako ztráta afektivity nebo rozumových schopností a přispívat k dalšímu prohlubování  
sociální izolace pacientů s PN (Rektorová, 2004). Častým projevem je také zmenšení písma  
(mikrografie) (Zamišková et al., 2010). Rozdíly v psaném projevu ve srovnání se zdravými  
jedinci mohou pomáhat rovněž k přesnější diagnostice onemocnění. Drotár s kolegy nechal ve 
svém výzkumu napsat pacienty s PN a zdravé kontroly větu na tablet. V psaném projevu  
nebyl patrný žádný zásadní rozdíl, ale významným ukazatelem přítomnosti onemocnění byla 
trajektorie ruky nad tabletem ve chvíli, kdy se pero nedotýkalo podložky (Drotár, Rektorová, 
Masarová, Smékal, & Faundez-Zanuy, 2014). V určitých situacích jsou také popisovány 
motorické abnormality, zejména tzv. paradoxní kineze, které se typicky objevují v důsledku 
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silného emocionálního podnětu a během nichž je i jinak imobilní pacient schopen pohybovat  
se téměř normálně (Mazzoni, Shabbott, & Corte, 2012). 
Posturální intabilita se většinou rozvíjí až v pozdějších fázích onemocnění. Vzniká v  
důsledku vyhasínání posturálních reflexů a často vede k pádům a zraněním (Jankovic, 2008).
Mezi další příznaky patří posturální deformity, které vznikají především jako následky  
rigidity. Zejména v pozdějších stadiích se u některých pacientů objevuje nepřirozené držení  
těla nebo jeho částí v důsledku flexe určitých svalových skupin. Dochází tak například k  
napnuté posturice trupu a krku, striatálním deformitám rukou či nohou, může se objevit tzv.  
Pisa syndrom, tedy výrazná laterální flexe trupu, a další skeletální deformity (Jankovic, 2008). 
V pozdějších stadiích choroby se dostávají do popředí další motorické obtíže, zejména  
fluktuace hybnosti a dyskineze. Fluktuace se vyznačují střídáním “On” stavů, během nichž  
dochází ke zlepšení symptomatiky, a “Off” stavů, charakteristických zhoršením stavu  
pacientů. Během “On” stavů je většinou efekt terapeutiké látky L-dopa vysoký a mohou se  
objevovat dyskinézy. Zpočátku jsou “Off” stavy vázané na vyhasínání účinku léku, avšak 
postupně se doba účinku každé dávky léku snižuje a zhoršení hybnosti se projevuje před  
každým podáním L-dopy a na konci účinku dávky. V pokročilejších fázích onemocnění  
dochází u některých pacientů k náhlým a nepředvídatelným omezením hybnosti, které 
výrazně zasahují do jejich sociálního života (Dostál, 2013; Rektorová, 2004). 
Dyskineze jsou mimovolní pohyby objevující se na začátku, vrcholu nebo konci  
účinku léku. Vznikají obvykle při vysoké hladině L-dopa v krvi a mohou mít choreatický až  
balistický charakter. “Off” dyskineze mívají dystonický charakter a vznikají naopak při nízké  
hladině L-dopa, například ráno před první dávkou léku nebo v době špatného hybného stavu.  
Projevují se zkroucením, křečemi a bolestivostí chodidel či palce (Dostál, 2013; Rektorová 
2004).
Dalším motorickým symptomem je akinetický freezing, neboli náhlé blokády již 
započatého pohybu. Mohou se projevovat v úzkých prostorech, při změnách směru, před 
dosažením cíle, v otevřených prostorech nebo jako tzv. hezistace při startu, kdy je nemocný 
neschopen vykročit. U některých pacientů může dojít také k znovuobnovení primitivních 
reflexů (Jankovic, 2008). 
V současné době je pozornost zaměřována také na různé nemotorické projevy PN. Ty 
se často objevují ještě před vypuknutím motorických symptomů a mohou tak pomoci včasné a  
správné diagnostice. Častými příznaky jsou senzorické a vegetativní poruchy jako ztráta 
čichu, zácpa, slinění a slintání v důsledku potíží s polykáním, zvýšené pocení, kožní maz či  
seborea, ortostatická hypotenze, sexuální dysfunkce a mikční poruchy (Jankovic, 2008; 
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Rektorová, 2004). Objevuje se rovněž zvýšená únava (Rektorová, 2004), poruchy spánku a 
poruchy chování v REM fázi (Davie, 2008). 
3.1.3. Psychologické aspekty
Parkinsonova choroba se u většiny pacientů projevuje rovněž poruchami v psychické 
oblasti. Neuropsychiatrické poruchy mohou rozvoji motorických příznaků předcházet nebo se 
objevovat až v pozdních stadiích onemocnění. Obecně však vedou ke zhoršené kvalitě života  
(Lawson et al., 2014; Schrag, 2006) a jsou pacienty s délkou trvání onemocnění nad šest let  
vnímány jako jedny z nejvíce obtěžujících (Politis et al., 2010). 
3.1.3.1. Kognitivní a exekutivní funkce
Kognitivní poruchy u Parkinsonovy choroby vznikají na podkladě strukturních 
patologických změn v nerovové tkáni. Roli hraje úbytek dopaminergních buněk i další 
degenerativní procesy, zejména poškozením cholinergních a katecholaminergních 
vzestupných drah (Dubois & Pillon, 1997). U pacientů s demencí byla nalezena Lewyho 
tělíska v limbickém systému a neokortexu a u některých byly nalezeny rovněž amyloidní  
plaky typické pro Alzheimerovu chorobu. Podobné, ale méně závažné změny se objevují i u  
pacientů s mírnou kognitivní poruchou. U pacientů s demencí byla dále nalazena  
neokortikální a subkortikální atrofie (Aarsland, Brønnick, & Fladby, 2011). Rozvoj 
kognitivních poruch může ovlivnit i léčba, zejména používání anticholinergik (Rektorová, 
2009). Djamshidian se spolupracovníky uvádí, že v časném stádiu Parkinsonovy choroby se  
objevuje větší úbytek dopaminu v dorzáním než ventrálním striatu. Efektivní dopaminergní 
léčba tedy může vést zároveň k přehnané stimulaci ve ventrálním striatu a přispívat tak k  
rozvoji kognitivních změn a psychiatrických symptomů (Djamshidian et al., 2010). 
Kognitivní poruchy se u PN mohou v mírné formě objevovat již v časných stadiích 
nemoci. Přibližně jedna pětina až jedna třetina pacientů s nově diagostikovanou 
Parkinsonovou chorobou má mírnou kognitivní poruchu (MCI) (Broeders et al., 2013; Picillo, 
Kano, & Barone, 2014). U pacientů s MCI se většinou objevuje dysfunkce v jedné či ve dvou 
oblastech, kdežto pacienti s demencí již vykazují globální kognitivní deficit (Williams-Gray, 
Foltynie, Brayne, Robbins, & Barker, 2007). Mírná kognitiní porucha má nejčastěji 
amnestickou formu, ale může postihovat i jiné kognitivní domény. Charakteristická je 
subjektivní stížností na poruchu jedné či více kognitiních funkcí a jejím objektivním 
prokázáním v rozsahu 0,5-1,0 směrodatné odchylky pod zdravým populačním průměrem. 
Většinou se projevuje více v psychologických testech než v běžném životě, do něhož příliš  
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nezasahuje a nenarušuje soběstačnost nemocných, avšak představuje zvýšené riziko progrese  
do demence (Honzák, 2014). Ve studii Pedersena et al. (Pedersen, Larsen, Tysnes, & Alves, 
2017) mělo na počátku diagnostikované Parkinsonovy choroby mírnou kognitivní poruchu  
20,2% pacientů ze 178. Během následujícího roku se MCI objevila u dalších 9,9% pacientů,  
po třech letech u 23,2% a po pěti letech již u 28,9% pacientů. V jiné studii stejný tým ukázal,  
že během tříletého sledování progredovalo do demence 27% pacientů, kteří měli mírnou 
kognitivní poruchu již v době diagnózy PN, ale pouze 0,7% pacinetů s PN bez MCI. Tato  
asociace byla významná především u pacientů, u nichž byla MCI perzistentní, což znamená,  
že byla prokázaná opakovaně během prvního i s ročním odstupem provedeného testování  
(Pedersen, Larsen, Tysnes, & Alves, 2013). Stejně tak v další studii progredovalo v průběhu 
pěti let do demence 39,1% pacientů s MCI diagnostikovanou na počátku nebo v průběhu 
studie. Po 12 letech trvání choroby se ve studii Butera a kolegů (Buter, van den Hout, 
Matthews, Larsen, Brayne, & Aarsland, 2008) demence rozvinula u 60 % sledovaných 
pacientů a během osmi let trvající studie Aarslanda et al. (Aarsland, Andersen, Larsen, Jan, 
Lolk, & Kragh-Sørensen, 2003) dokonce u 78% nemocných. Lidé s PN přitom mají přibližně 
šestkrát vyšší pravděpodobnost, že se u nich demence rozvine než ostaní populace (Aarsland,  
Andersen, Larsel, Lolk, Nielse, & Kragh-Sørensen, 2001). V populaci starší 65 let je  
pravděpodobnost rozvoje demence v následujících letech zhruba pětinásobná ve srovnání se  
zdravými, stejně starými participanty, přičemž právě demence byla identifikována jako  
signifikantní prediktor umístění pacientů do ústavní léčby (Hobson & Meara, 2004). Její 
incidence u pacientů s PN vzrůstá s věkem a délkou trvání onemocnění (Buter et al., 2008).
Dalšími rizikovými faktory pro rozvoj demence u pacientů s PN jsou mužské pohlaví,  
přítomnost halucinací a spánkových poruch v REM fázi, kouření, hypertenze (Xu, Yang, & 
Shang, 2016) a nízký dosažený stupeň vzdělání (Glatt et al., 1996). Demence se častěji rozvíjí  
u akinetické nebo smíšené než tremor dominantní formy PN (Aarsland et al., 2003) a u  
pacientů, kteří onemocněli v pozdějším věku a jejich motorické symptomy jsou závažnější  
(Mahieux, Fénelon, Flahault, Manifacier, Michelet, & Boller, 1998). Přítomnost kognitivních 
poruch navíc komplikuje farmakoterapii hybných symptomů tím, že zvyšuje riziko rozvoje 
lékově navozených psychotických stavů (Rektorová, 2004).
Kognitivní poruchy u Parkinsonovy choroby mívají „subkortikální“ charakter. Typický 
je tzv. “dysexekutivní syndrom” s poruchou exekutivních funkcí, paměti a abstraktního 
myšlení (Rektorová, 2009). Exekutivní funkce, mezi něž spadá zejména schopnost účelného  
plánování, organizování a vykonávání cílesměrné činnosti, bývají v důsledku poruch 
dopaminergí regulace v nigrostriatální oblasti často poškozeny již v raných stadiích 
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onemocnění (Williams-Gray et al., 2007). Zdokumentován byl deficit pacientů s PN v testech  
exekutivních funkcí jako je Wisconsinský test třídění karet (Wisconsin Card Sorting Test), 
Stroopoův test (Rodriguez-Oroz et al., 2009) a test Hanojské či Londýnské věže (Owen et al., 
1992). Často se objevuje bradyfrenie, která se vyznačuje pomalejším zpracováním informací,  
delšími reakčními časy a horší kognitivní flexibilitou (Mckinlay et al., 2008; Rodriguez 
Fernandez & Muñiz Casado, 2011). Pacienti mají potíže s nalezením efektivního řešení 
problémů, vytvářením účinných strategií a postupů k dosažení cíle, zhoršenou schopností 
přesouvat pozornost a měnit nebo naopak udržovat mentální nastavení (Fanfrdlová 2005; 
Preiss & Kučerová, 2006).
U řady pacientů jsou dále přítomny poruchy paměti a pozornosti. Pacienti mají potíže 
zejména s pracovní a vizuospaciální pamětí (Kemps, Szmalec, Vandierendonck, & Crevits, 
2005). Potíže v testech krátkodobé paměti, jako je test opakování číselných řad ( Digit span) 
nebo Kalifornský test verbálního učení (California Verbal Learning Test) se objevily již u 
pacientů s nově diagnostikovanou PN (Rodriguez-Oraz et al., 2009). Ve výzkumu Capusan a  
kolegů (Capusan, Cosman, & Rusu, 2011) měli pacienti v raných stadiích PN více repro-
dukčních chyb ve Word List Memory Task. Pacienti častěji uváděli slova, jež nebyla na 
původním seznamu a mezi jednotlivými cykly si zapamatovali menší počet slov než kontrolní  
skupina. Pacienti mívají horší výsedky také v paměťových úlohách se vzdáleným vybavením.  
Deficit však může být zmírněn nápovědou (cued recall), což naznačuje, že mají spíše než s 
uchováním informace potíže s jejím vybavením (Pillon, Deweer, & Dubois, 1993).  Pacienti s 
demencí však mohou mít potíže i s vybavením s nápovědou (Higginson, Wheelock, Carroll, 
& Sigvardt, 2005).
V oblasti verbální fluence je více postižena semantická než fonemická fluence (Henry 
& Crawford, 2004). Jazykové schopnosti jinak bývají nedotčeny, ale může se vyskytovat 
dysartrie, která mluvený projev ztěžuje (Zamišková et al., 2010).
Dále se u pacientů objevuje deficit ve vizuospacialních funkcích (Broeders et al., 
2013; Picillo et al., 2014). U pacientů s demencí se rovněž rozvíjí poruchy orientace místem a 
časem a zhoršují se deficity ve všech kognitivních oblastech (Eigh et al., 2009; Montse, Pere, 
& Carme, 2010). Závažnější kognitivní problémy jsou rovněž asociované s většími potížemi v  
denním fungování (Mckinlay & Grace, 2011).
3.1.3.2. Osobnostní a behaviorální charakteristiky
Diagnóza Parkinsonovy choroby a změny zdravotního stavu, které ji doprovázejí,  
představují samy o sobě závažný zásah do života a ovlivňují tím psychickou pohodu a kondici  
pacientů. Mnozí výzkumníci však hovoří o odlišnostech v osobnostních charakteristikách 
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jedinců s PN, které je možné pozorovat dlouho před vypuknutím prvních příznaků 
onemocnění. Ačkoli mnohé z těchto studií jsou retrospektivní povahy a tudíž mohou podléhat  
určitým zkreslením, některé rysy pacientů s PN byly popsány opakovaně s vysokou shodou 
mezi hodnocením pacientů a jejich příbuzných (Hubble et al., 1993; Mendelsohn, Dakof, & 
Skaf, 1995). Existenci osobnostních rysů asociovaných s pozdějším rozvojem PN navíc  
potvrzují i prospektivní studie (Bower et al., 2010). Někteří výzkumníci na základě těchto dat 
hovoří o tzv. premorbidní parkinsonské osobnosti. U pacientů s PN byla popsána vyšší 
introverze, anankastické rysy, vyšší míra (sebe)kontroly, depresivity a nižší sociální obratnost  
(Poewe, Gerstenbrand, Ransmayr, & Plörer, 1983). Další odborníci došli k podobným 
závěrům. Pacienti s PN se často vyznačují emoční a postojovou nepružností, anhedonickými 
rysy, přehnaně kontrolujícím temperamentem, potlačovanou agresivitou, sníženou mírou  
afektu a zvýšenou opatrností a svědomitostí (Brusa & Stocchi, 2000; Todes & Lees, 1984). 
Zajímavé výsledky přinesla studie Bowera et al. (2010), v níž se výzkumníci zaměřili na 
souvislost pesimistických, úzkostných a depresivních osobnostních rysů s následným rizikem 
rozvoje PN. 7216 participantů vyplnilo mezi lety 1962 a 1965 Minnesotský multifázický 
osobnostní dotazník (MMPI), přičemž 6822 z nich bylo průběžně sledováno po řadu let  
(medián 29,2 let). Parkinsonova choroba se v průběhu rozvinula u 156 z nich. Analýza 
ukázala, že anxiózní osobnostní rysy byly asociované se zvýšeným rizikem Parkinsonovy 
choroby a u mužů byl stejný výsledek nalezen i v případě pesimismu. U depresivních rysů 
tato souvislost potvrzena nebyla. Zvýšená míra úzkostnosti i depresivity  u pacientů s PN byla  
popsána rovněž ve studii Evanse a kolegů (Evans et al., 2006). 
Další autoři se zaměřili na osobnostní změny, které rozvoj onemocnění doprovázejí. V 
jedné studii byli nemocní a jejich partneři požádáni, aby vyplnili test adjektiv ( Adjective  
Check List) tak, jak by o nemocných vypovídal v současnosti a před začátkem nemoci.  
Nemocní s PN se ve srovnání s kontrolní skupinou více změnili a tyto změny byly popisovány 
převážně jako negativní. Změny byly popsány ve všech pěti dimenzích Big Five (extroverze,  
přívětivost, svědomitost, neuroticismus a otevřenost). Pacienti se ve srovnání s kontrolami 
cítili v době vyplňování dotazníku jako více závislí, úzkostní, pomalí, ustrašení, nespokojení, 
méně schopní, aktivní, asertivní atd. (Mendelsohn et al., 1995). Stejně tak Glosser et al. 
(1995) nenašel mezi pacienty a kontrolní skupinou rozdíl na premorbidní úrovni, ale až s  
rozvojem příznaků PN. Pacienti i jejich blízcí vyplnili NEO osobnostní inventář (NEO-PI)  
retrospektivně, tedy jak na tom byli pacienti v jejich 30 letech a jak na tom jsou nyní. Ve 
srovnání s kontrolami se objevil signifikantní pokles v dimenzi extraverze a otevřenost,  
značný, ačkoli ne statisticky signifikantní, pokles v dimenzi svědomitost a naopak nárůst v  
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dimenzi neuroticismus. Podle vlastního hodnocení i hodnocení jejich příbuzných se pacienti  
stali méně extrovertní, zvídaví, otevření novým myšlenkám, méně svědomití, organizovaní,  
zaměření na cíl a více neurotičtí (Glosser, Clark, Freundlich, Kliner-krenzel, Flaherty, & 
Stern, 1995). Hubble se spolupracovníky (1993) se na základě svých výsledků domnívá, že 
pacienti vykazují výše zmíněné odlišnosti již premorbidně, ale s postupující nemocí se tyto 
rysy ještě více zvýrazňují. 
U pacientů byla dále popsána nižší míra vyhledávání nového a vyšší míra vyhýbání se  
riziku (Kaasinen et al., 2001). Tyto výsledky korelují s nízkým skóre vyhledávání zážitků a 
pravděpodobně souvisí se sníženou mírou kouření cigaret a konzumace alkoholu 
premorbidně, která byla u pacientů s PN opakovaně nalezena (Evans et al., 2006). Pacienti s 
PN jsou méně často kuřáci a riziko PN negativně koreluje s počtem vykouřených krabiček  
cigaret za rok. Tento efekt byl potvrzen i u monozygotních dvojčat, což ukazuje, že efekt není  
způsoben genetickými ani environmentálními faktory, ale kouření má skutečně protektivní  
vliv (Tanner et al., 2002). Stejná souvislost byla v některých studiích nalezena i u kofeinu a  
alkoholu. Pacienti s PN významně méně během života konzumovali kofein a/nebo alkohol  
než kontrolní skupina (Evans et al., 2006; Jiménez-Jiménez, Mateo, & Gimdnez-Roldan, 
1992; Ragonese et al., 2003). V některých studiích však tento efekt potvrzen nebyl (Hernán, 
Chen, Schwarzschild, & Ascherio, 2003). Rovněž u žen tato souvislost není jednoznačná. Ve 
výzkumu, který provedl Jiménez-Jiménez a kolegové (1992) mužší pacienti s PN významně 
méně často kouřili a pili alkohol než zdravé kontroly, ale u žen tento rozdíl nalezen nebyl. V  
další studii provedené u žen v klimakteriu byla prokázána interakce kofeinu a hormonální  
substituce. Ženám, které nebyly na hormonální substituční terapii, kofein snižoval riziko PN, 
ale těm, které hormony užívaly, jej naopak zvyšoval (Ascherio, Chen, & Schwarzschild, 
2003).
Spojovacím můstkem mezi těmito „parkinsonskými“ osobnostními rysy a nižším 
rizikem závislostního chování je zřejmě snížená míra dopaminergní neurotransmise (Evans et 
al., 2006). U malé části pacientů s PN se však po dopaminergní terapii naopak vyvinul  
dopaminergní dysregulační syndrom a v jeho důsledku závislostní poruchy. U pacientů 
léčených antiparkinsoniky byly popsány případy gamblingu, hypersexuality, kompulzivního 
přejídání, excesivního nakupování a další závislostní chování, jako je například závislost na 
internetu (Giladi, Weitzman, Schreiber, Shabtai, & Peretz, 2007; Merims & Giladi, 2008) . U 
některých pacientů se rozvinula rovněž závislost na užívaných lécích (Dagher & Robbins, 
2009). Impulzivní a kompulzivní chování může souviset i se závažností některých 
kognitivních symptomů. Pacienti s PN, kteří měli problém s impulzivním a kompulzivním 
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chováním, měli ve srovnání s kontrolami i pacienty s PN bez tohoto typu chování horší  
výsledky v testech pracovní paměti, jako je Digit span pozpátku (Djamshidian et al., 2010) i v 
testech prostorové pracovní paměti (Voon et al., 2010). 
3.1.3.3. Afektivní symptomy
Mnoho pacientů s PN se potýká rovněž s dalšími non-motorickými symptomy jako je  
klinicky významná úzkost, deprese, únava a poruchy spánku. Ve studii Shulman a kolegů 
(Shulman, Taback, Bean, & Weiner, 2001) trpělo 36% participanů depresí, 33% úzkostí, 40% 
silnou únavou a 47% poruchami spánku. 
Depresivní poruchy se vyskytují přibližně u 30-35% pacientů s Parkinsonovou 
chorobou (Reijnders, Ehrt, Weber, Aarsland, & Leentjens, 2008; Slaughter, Slaughter, 
Nichols, Holmes, & Martens, 2001). V některých studiích však prevalence deprese dosahuje 
téměř 50% sledovaných případů (Miller et al., 2007). Častý výskyt depresivních symptomů u 
pacientů s PN není pravděpodobně zapříčiněn jen reakcí na zhoršený zdravotní stav, ale  
přispívají k němu také biochemické a degenerativní změny doprovázející Parkinsonovu 
nemoc (Miller et al., 2007). 
Deprese může rozvoji Parkinsonovy choroby také předcházet. Ukázalo se, že úzkostné  
a depresivní psychiatrické choroby se vyskytovaly častěji u jedinců, u nichž se později  
rozvinula Parkinsonova choroba (Shiba et al., 2000). Pacienti s depresí a úzkostnými 
poruchami mají vyšší riziko rozvoje PN (Nilsson, Kessing, & Bolwig, 2001) a naopak 
pacienti s PN mají vyšší riziko rozvoje afektivních onemocnění než kontrolní skupina, včetně 
pacientů postižených osteoartritidou. Deprese byla častější u pacientů s PN, kteří nebyli léčeni  
agonisty dopaminu i ve srovnání s pacienty s multisystémovou atrofií (Fetoni, Soliveri, 
Monza, Testa, & Girotti, 1999). U pacientek s PN je riziko rozvoje deprese a intenzita  
symptomů vyšší než u jejich mužských protějšků (Nilsson, Kessing, Sorensen, Andersen, & 
Bolwig, 2002). Přítomnost deprese přitom koreluje s vážností motorických i kognitivních 
symptomů a přispívá k disabilitě pacientů (Aarsland et al., 2009; Weintraub, Moberg, Duda, 
Katz, & Stern, 2004). Diagnostika deprese je o to komplikovanější, že se mnohé její  
symptomy překrývají s projevy Parkinsonovy choroby. Deprese se projevuje příznaky jako je 
psychomotorické zpomalení, hypomimie, únava a poruchy spánku, což jsou symptomy, které  
se často objevují i u Parkinsonovy nemoci (Lemke, 2004; Schrag, 2006). Depresivní 
symptomy u pacientů s PN se ale mohou jemně odlišovat od symptomů typických pro 
primární depresi. Častěji se během deprese u PN vyskytuje dysforie, iritabilita a starost o  
zdraví a naopak pouze sporadicky jsou přítomny pocity viny a selhání. Počet sebevražd je 
22
navzdory vysoké frekvenci sebevražedných myšlenek nízký (Hurwitz & Calne, 2001; Lemke, 
2004). Deprese i další afektivní symptomy, jako anxieta a apatie, se ve zvýšené míře vyskytují  
během „Off“ period a mohou akinetickým stavům předcházet (Bayulkem & Lopez, 2010).
Dalším častým neuropsychiatrickým problémem u pacientů s PN je apatie. Objevuje 
se až u jedné třetiny pacientů (Kirsch-Darrow, Marsiske, Okun, Bauer, & Bowers, 2011) a 
může být přítomná už v časných stádiích onemocnění (Poletti, Rosa, & Bonuccelli, 2012). Ve 
studii zaměřené na přítomnost apatie a deprese u pacientů s PN trpělo apatií 51% pacientů a  
apatií bez deprese 28,8% pacientů (Kirsch-Darrow, Fernandez, Marsiske, Okun, & Bowers, 
2006). Apatie se u PN vyznačuje zejména sníženou motivací k cílesměrné činnosti, nižší  
intelektuální zvídavostí a spontáním prožíváním emocí (Drijgers, Dujardin, Reijnders, 
Defebvre, & Leentjens, 2010; Dujardin et al., 2007).
U pacientů s PN byly popsány rovněž různé typy úzkostných poruch jako je 
generalizovaná úzkostná porucha, sociální fobie nebo panické ataky (Poletti & Bonuccelli, 
2012). Úzkost je přítomná až u 43% pacientů s PN s celoživotní prevalencí kolem 49% 
(Pontone et al., 2009). 
Dále se u některých pacientů s PN může objevit alexithymie (Costa et al., 2010; 
Poletti et al., 2011), která se vyznačuje změnou v regulaci emocí, především neschopností  
identifikovat a popsat psychické pocity a odlišit je od pocitů tělesných (Costa et al., 2010). V 
některých studiích byla zejména u nově diagnostikovaných pacientů asociována s výskytem 
deprese (Poletti et al., 2011). 
Výskyt afektivních symptomů v mnoha studiích koreluje rovněž se zhoršenými 
kognitivními schopnostmi (Fernandez et al., 2015; Norman et al., 2002). Pacienti s PN a 
depresí mívají oproti stejně nemocným pacientům bez deprese horší výkon téměř ve všech  
kognitivních oblastech. Nejčastěji je pozorováno zhoršení v oblasti jazykové epizodické  
paměti, pracovní paměti (Costa, Peppe, Carlesimo, Pasqualetti, & Caltagirone, 2006; 
Fernandez et al., 2015; Stefanova, Potrebic, & Ziropadja, 2006), sémantické a fonologické 
fluence (Stefanova et al., 2006), abstraktního myšlení a exekutivních funkcí (Costa et al., 
2006; Stefanova et al., 2006). Tento vztah byl popsán i pro depresi, s níž se pacienti léčili ještě 
před vypuknutím motorických symptomů Parkinsonovy choroby (Klepac, Hajnšek, & Trkulja, 
2010). V jedné studii se však souvislost deprese a horších výsledků v kognitivních testech  
projevila pouze u méně vzdělaných participantů (s délkou formálního vzdělání pod 12 let)  
(Klepac, Trkulja, & Relja, 2008). Je tedy možné, že se zde v některých případech uplatňuje 
vliv i jiných faktorů. 
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Podobná souvislost byla nalezena i v případě apatie. Pluck a Brown (2002) ve své 
studii porovnali pacienty s PN a pacienty s osteoartritidou, kteří mají také zhoršenou hybnost.  
Pacienti s PN nejen vykazovali signifikantně vyšší míru apatie, ale ve srovnání s pacienty s  
osteoartritidou měli horší výkon v kognititivní oblasti. Apatičtí pacienti s PN měli ve srovnání  
s pacienty s PN a nízkou mírou apatie také signifikantně horší kognitivní výkon, a to zejména 
v testech exekutivních funkcí. Vysoká míra apatie odpovídá především za poškození  
exekutivních funkcí v oblasti plánování, což vede ke snížené motivaci, zatímco samotná  
Parkinsonova choroba více postihuje inhibiční kontrolu a projevuje se motorickým 
zpomalováním (Weintraub et al., 2005). Pacienti s apatií mají dále horší výsledky v testech 
verbální fluence a epizodické i pracovní paměti (Zgaljardic et al., 2007). Apatie také 
představuje prediktivní faktor úpadku kognitivních schopností. Ve studii Dujardin et al.  
(Dujardin, Sockeel, Delliaux, Defebvre, & Deste, 2009) bylo zhoršení výkonu v kognitivních 
testech po 18 měsících od začátku studie výraznější u pacientů s apatíi a více z nich  
vykazovalo známky demence než ve skupině pacientů bez apatie. 
Na souvislost úzkosti a kognitivních schopností nebylo dosud provedeno mnoho 
studií. Ukázalo se však, že zde může být rozdíl mezi pacienty s levostrannou a pravostrannou 
symptomatologií. Pacienti s levostrannou symptomatologií a zvýšenou úzkostí, ale nikoli  
úzkostní pacienti se symptomatologií pravostrannou, měli potíže v testech pracovní paměti  
(Foster et al., 2010).
Pacienti s alexithymií měli ve výzkumu Costy a kolegů (Costa, Peppe, Carlesimo, 
Salamone, & Caltagirone, 2007) horší výsledky v testech vyžadujících vizuospaciální 
zpracování než pacienti s PN bez alexithymie i kontroly s alexithymií.  
3.1.3.4. Psychotické symptomy
Psychotické symptomy se objevují až u 40% pacientů s PN (Fénelon, Mahieux, Huon, 
& Ziégler, 2000; Holroyd, Currie, & Wooten, 2001; Naimark, Jackson, Rockwell, & Jeste, 
1996). Většinou se rozvíjejí v pozdějších fázích onemocnění, přičemž právě délka trvání  
onemocnění, nikoli aktuální věk nebo věk na počátku nemoci, je podstatným prediktorem 
výskytu halucinací (Fénelon et al., 2000). Mohou se rozvinout v důsledku neurodegenerativ-
ních změn, ale může k nim přispívat i antiparkinsonská terapie (Fénelon et al., 2000). U 
pacientů se objevují nejčastěji halucinace při zachovalém náhledu a jasném vědomí. Je však  
možné se setkat také s organickým syndromem s bludy nebo deliriem s psychotickými 
projevy (Poewe, 2003; Rektorová, 2007). Nejčastějším typem halucinací u pacientů s PN jsou 
halucinace vizuální. Auditivní a jiné jsou méně frekventované a jen zřídka se vyskytují 
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samostatně, bez přítomnosti vizuálních halucinací (Fénelon et al., 2000; Holroyd et al., 2001; 
Inzelberg, Kipervasser, & Korczyn, 1998). Ve studii Holroyda a kolegů (2001) mělo 26 
(26,5%) pacientů vizuální halucinace a pouze dva z nich měli současně také halucinace  
auditivní a jeden halucinace gustatorní. Inzelberg, Kipervasser a Korczyn (1998) sledovali 
121 pacientů s PN, přičemž samostatné vizuální halucinace byly pozorovány u 29% pacientů 
a vizuální i auditivní u 8% pacientů. Žádný pacient netrpěl pouze auditivními nebo jinými  
halucinacemi. 
Vizuální halucinace tvoří nejčastěji obrazy lidí či zvířat. Objevují se také tzv.  
prezence, během nichž má nemocný silný pocit, že je s ním někdo v místnosti přítomen, 
ačkoli nikoho nevidí, či halucinace, během nichž se pacientovi zdá, že koutkem oka něco či  
někoho zahlédl (passage hallucinations) (Fénelon et al., 2000). Tyto symptomy mohou 
předcházet rozvoji komplexnějších halucinací. Často se před jejich rozvojem vyskytují rovněž  
živé sny a poruchy spánku. Zejména denní somnolence představuje prediktivní faktor pro  
výskyt halucinací (Fénelon et al., 2000). Pacienti s PN a halucinacemi mají také ve srovnání s  
pacienty bez halucinací kratší REM fáze spánku, objevují se u nich ve zvýšené míře poruchy  
chování v REM fázi a spánek bývá méně kvalitní (Comella, Tanner, & Ristanovic, 1993; 
Onofrj et al., 2002). Halucinace jsou nejčastější během večera a v noci. Většinou nejsou 
vnímány jako ohrožující a oproti halucinacím u schizofrenie nebývají děsivé či pejorativní.  
Auditivní halucinace zpravidla doprovázejí halucinace vizuální a jedná se nejčastěji o řeč,  
hudbu či jiné typy zvuků, například kroky (Fénelon et al., 2000).
Výskyt halucinací souvisí se závažností a délkou trvání onemocnění, přítomností 
deprese, demence a denní spavosti (Aarsland, Litvan, & Larsen, 2001; Fénelon et al., 2000; 
Holroyd et al., 2001). Naopak aociace s předchozím psychiatrickým onemocněním v 
anamnéze nebyla potvrzena (Holroyd et al., 2001).
U menší části pacientů, zejména s demencí, se mohou objevovat také paranoidní bludy  
a halucinace, které mohou mít podobu přesvědčení o spiknutí, či partnerově nevěře (Georgiev, 
Danieli, Ocepek, & Novak, 2010; Graham, Grünewald, & Sagar, 1997).
3.1.3.4. Poruchy spánku
      Poruchy spánku jsou u pacientů s Parkinsonovou nemocí velmi časté. Mohou být jak 
důsledkem komplikací vycházejících z motorických symptomů, jako jsou potíže s otáčením  
na posteli, bolest, dystonie či akineze, nebo psychiatrických symptomů, především deprese a  
s ní související insomnie, ale objevují se i primární spánkové poruchy. Spánkové poruchy v 
růzých formách postihují až 88% pacientů a podílejí se na zvýšené denní spavosti a s tím i na 
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sníženém běžném denním fungování (Menza, Dobkin, Marin, & Bienfait, 2010) a snížené 
kvalitě života (Scaravilli, Gasparoli, Rinaldi, & Polesello, 2003). U pacientů se nejčastěji 
vyskytují potíže s udržením spánku, které mohou postihovat kolem 77% z nich (Oerlemans & 
Weerd, 2002). 
Dále se u některých pacientů rozvíjí poruchy chování v REM spánku, během nichž se  
objevují často živé, děsivé sny současně s poruchou svalové atonie. Pacient proto ve spánku 
sny „přehrává“: vokalizuje a pohybuje končetinami, jimiž mlátí a kope kolem sebe. Dochází  
tak k narušení spánku jak pacienta, tak i jeho partnera (Menza et al., 2010; Walker, Possin, 
Boeve, & Aarsland, 2015). Poruchy chování v REM fázi (RBD) se objevují přibližně u  
poloviny pacientů (Gagnon et al., 2002) a samotnému rozvoji Parkinsonovy choroby nebo 
jiné alfa-synukleinopatie často předchází (Boeve, 2013). Fulda na základě provedených studií 
uvádí, že se neurodegenerativní onemocnění vyvinulo přibližně u 46% sledovaných pacientů 
v průměru po 12 letech od počátku spánkové poruchy. U 51% z nich se přitom vyvinula  
právě Parkinsonova choroba (Fulda, 2011). Přítomnost poruch chování v REM fázi byla 
rovněž asociována se zvýšeným rizikem demence. Během čtyř let se ve studii Postuma a  
kolegů vyvinula demence u 48% pacientů s PN a RBD, ale u žádného pacienta bez RBD 
(Postuma et al., 2012). 
Zhruba u 50% pacientů se rovněž objevuje syndrom spánkové apnoe (Menza et al., 
2010). Kolem 20% pacientů trpí syndromem neklidných nohou nebo periodickými pohyby 
končetin (Ondo, 2015). 
Dalším častým symptomem je přetrvávající únava a tendence k dennímu usínání  
(Tandberg, Larsen, & Karlsen, 1999). Únava se objevuje v důsledku insomnie a výše 
zmíněných poruch spánku, ale také ji ovlivňuje medikace, průběh nemoci, přidružená  
psychiatrická symptomatologie i vlastní proces stárnutí. 
U pacientů byl také popsán nárůst velmi živých snů, který souvisí především s 
dopaminergní terapií. Živé sny rovněž byly rovněž asociovány s pozdějším rozvojem 
halucinací (Menza et al., 2010).
Změny v kvalitě spánku byly pozorovány rovněž na EEG záznamu, na němž byl  
patrný úbytek K-komplexů a spánkových vřeten (Comella et al., 1993).
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3.2. Demence s Lewyho tělísky
Demence s Lewyho tělísky (DLB) představuje druhou nejčastější příčinu demence  
neurodegenerativní etiologie po Alzheimerově nemoci. Přibližně u 20-35% pacientů s  
demencí jsou nalezena neokortikální Lewyho tělíska (Ferman & Boeve, 2007), přičemž 
zhruba 10-15% z nich trpí demencí s Lewyho tělísky (McKeith et al., 2004). Demence s 
Lewyho tělísky má mnoho shodných rysů s demencí u Parkinsonovy choroby (PND) a často  
také s Alzheimerovou demencí. Hlavním diagnostickým kritériem rozlišujícím mezi PND a 
DLB je časová posloupnost rozvoje klinických příznaků. Pokud demence nastupuje až v  
pozdní fázi onemocnění, diagnostikována je demence u PN. Předchází-li ale demence rozvoji  
hybných symptomů nebo objeví-li se během 12 měsíců po motorických příznacích, jedná se o  
DLB (Mckeith et al., 2004). Tato podobnost vyvolává kontroverze kvůli tomu, zda je vhodné 
považovat demenci s Lewyho tělísky za samostatnou diagnostickou jednotku nebo se spíše 
jedná o kontinuum přiznaků v rámci jednoho onemocnění (Rektorová, 2010; Roth, 2010).  
DLB a PND se však v některých projevech odlišují, a proto se z klinického hlediska zdá jejich  
samostatné vymezení vhodné (Mckeith et al., 2005).
3.2.1 Etiologie a patofyziologie
    Podobně jako v případě Parkinsonovy choroby dochází i u DLB k abnormálnímu 
hromadění alfa-synukleinu. Agregáty alfa-synukleinu se vyskytují v neuronech ve formě 
Lewyho tělísek, ale také na presynaptických zakončeních (Kramer & Schulz-Schaeffer, 2007). 
Popsány byly také tzv. Lewyho neurity, které jsou pro DLB typické a spíše než Lewyho 
tělíska zodpovídají za rozvoj neuropsychiatrické symptomatologie (McKeith, 2002). Ve 
srovnání s PN i PND se u demence s Lewyho tělísky tyto agregáty objevují ve zvýšené míře v 
neokortikálních a limbických strukturách, především v CA2 a CA3 oblastech hippokampu. V 
oblasti substantia nigra se depozita alfa-synukleinu nachází více dorsolaterálně, zatímco u 
PND více medioventrálně. Objevují se také patologie typické pro Alzheimerovu chorobu, 
jako jsou beta-amyloidní plaky nebo neurofibrilární klubka. Tau patologie ve striatu se  
vyskytuje mnohem častěji u DLB než u PND, přičemž u Parkinsonovy nemoci bez demence  
se prakticky neobjevuje (Jellinger, 2009). V důsledku těchto změn dochází ke ztrátě  
dendritických trnů v postsynaptické oblasti, poškození synaptické funkce (Kramer & Schulz-




Demence s Lewyho tělísky začíná obvykle ve vyšším věku, nejčastěji mezi 75. a 80.  
rokem (Konrád, 2004). Oproti Parkinsonově nemoci mívá rychlejší progresi. Mezi hlavní  
kritéria pro diagnózu DLB patří progredující demence, fluktuující kognice s variacemi  
pozornosti a bdělosti (tranzitorní deliria), rekurentní, dobře formované a detailní zrakové 
haluciance a spontánní motorické příznaky parkinsonismu (Konrád, 2004; Mckeith et al., 
2004). Hlavní symptomy jsou spíše neuropsychiatrického rázu, projevy parkinsonismu 
přítomny být nemusí. Pokud se rozvinou, jsou symetrické povahy, bez třesu, s výraznějším  
postižením dolních končetin. Dominuje posturální instabilita, postižení chůze a časté pády  
(Rektorová, 2010; Roth, 2010). Odpovídavost na L-dopa není tak dobrá jako u Parkinsonovy 
nemoci a signifikantní efekt má pouze přibližně u třetiny pacientů. Objevuje se rovněž  
zvýšená senzitivita na antipsychotika, která mohou výrazně zhoršovat symptomy 
parkinsonismu, ale i symptomy psychiatrické (Rektorová, 2010). Dále se u pacientů s DLB, 
podobně jako u Parkinsonovy choroby, objevují autonomní dysfunkce, jako je ortostatická  
hypotenze, neurokardiovaskulární instabilita, inkontinence, zácpa či impotence (Mckeith et 
al., 2005).
3.2.3. Psychologické aspekty
Neuropsychologický profil je v mnohém podobný demenci u Parkinsonovy choroby. 
Svými symptomy se může překrývat také s Alzheimerovou demencí, zejména tehdy, je-li ve  
větší míře přítomna patologie alzheimerovského typu (Mckeith et al., 2004). 
3.2.3.1 Kognitivní a exekutivní funkce
Demence s Lewyho tělísky se vyznačuje progresivním kognitivním poškozením, které 
zahrnuje kortikální i subkortikální symptomy. U určité části pacientů se objevuje fluktuace  
kognitivních schopností, která souvisí s kolísáním pozornosti a bdělosti. Prevalence těchto  
fluktuací není zcela objasněna a podle různých studií se projevuje u 10 - 80% pacientů  
(Ferman & Boeve, 2007; Walker et al., 2000). Pacienti během těchto fluktuací přecházejí ze  
zdánlivě dobré kondice a komunikace do stavů zmatenosti, zhoršené pozornosti a „odpojení“  
od okolí, objevuje se nelogické myšlení a řeč se stává nekoherentní (Ferman & Boeve, 2007). 
Ferman a kolegové (2004) objevili čtyři charakteristiky, které jsou typické pro fluktuace u 
DLB. Jedná se o denní letargii a ospalost, spánek během dne delší než 2 hodiny, prázdné, 
dlouhotrvající zírání do prostoru a epizody disorganizované řeči. Tři nebo čtyři z těchto  
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charakteristik se vyskytovaly u 63% pacientů s DLB, ale jen u 12% pacientů s Alzheimerovou  
demencí a 0,5% zdravých participantů. 
Dále je u DLB významný deficit v oblasti pozornosti a vizuální percepce, čímž se liší  
od Alzheimerovy demence, kde jsou více vyjádřeny poruchy paměti a pojmenovávání  
(Ferman & Boeve, 2007). Pacienti s DLB mají oproti stejně staré zdravé populaci horší  
výsledky v testech vyžadujících pozornost, rychlost výkonu a grafomotorickou odpověď, jako  
je například Test cesty, v testech vizuospaciálních schopností a testech verbální pracovní  
paměti (AVLT), a to zejména ve vzdáleném vybavení naučených slov. Ve srovnání s pacienty  
s Alzheimerovou demencí měli nemocní s DLB opět horší výsledky v Testu cesty a Rey-
Osterriethově komplexní figuře, ale lepší výsledky v AVLT nebo Bostonském testu 
pojmenování (Ferman et al., 2006). K podobným výsledkům dospěli i další výzkumníci. Noe 
s kolegy (2004) ukázal, že pacienti s DLB měli oproti pacientům s Alzheimerovou demencí 
horší pozornost, vizuální paměť a vizuokonstruktivní schopnosti. Lepší byli naopak v testech 
paměti. Ve studii z letošního roku měli pacienti s DLB ve srovnání se zdravými kontrolami 
horší vysledky v testech vizuálního rozpoznávání, vizuokonstruktivních a vizuospaciálních 
schopností, exekutivních funkcí, pracovní, epizodické a krátkodobé paměti, přičemž porušené 
bylo především vybavení (Kemp et al, 2017). 
Kromě toho byli pacienti horší v úlohách vyžadujících pohybové a koordinační 
schopnosti, jako je imitace gest, v jazykových schopnostech a testech sociální kognice, 
například v rozpoznávání emocí (Kemp et al., 2017). Horší vizuopercepční a 
vizuokonstruktivní schopnosti pacientů s DLB ve srovnání s kontrolami i pacienty s 
Alzheimerovou demencí prokázaly i další studie (Calderon et al., 2001; Cormack, Aarsland, 
Ballard, & Tovée, 2004; Mosimann et al., 2004). Mezi kognitivními schopnostmi pacientů s 
DLB a PND v některých studiích nebyl nalezen signifikantní rozdí (Aarsland et al., 2003; 
Cormack et al., 2004; Mosimann et al., 2004; Noe et al., 2004; Salmon et al., 1996). Výsledky 
jiných výzkumů naopak naznačují, že pacienti s DLB mají větší poškození v testech vizuální  
pozornosti, vizuálního rozpoznávání, pracovní paměti a verbální fluence (Downes et al., 
1998; Mondon et al., 2007).
3.2.3.2. Osobnostní a behaviorální charakteristiky
Behaviorální změny a psychiatrická symptomatika mohou být prvními projevy 
demence s Lewyho tělísky a mohou předcházet rozvoji kognitivních a dalších poruch 
(McKeith & Cummings, 2005). Nebylo však doposud provedeno mnoho studií zabývajích se 
premorbidní osobností nebo osobnostními změnami doprovázejícími rozvoj DLB. U pacientů  
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však byla  popsána zvýšená agitovanost a iritabilita (Simard, van Reekum, & Cohen, 2000). 
Galvin s kolegy (Galvin, Malcom, Johnson, & Morris, 2007) našel u pacientů s DLB ve 
srovnání s pacienty s Alzheimerovou demencí vyšší míru egocentričnosti, ztrátu zájmu o  
ostatní, rozsáhlejší opouštění dřívějších koníčků a bezcílnou hyperaktivitu. V jiné studii se  
výzkumníci zaměřili na vztah mezi premorbidními osobnostními rysy a behaviorálními a  
psychologickými symptomy DLB. Ukázalo se, že vyšší míra úzkostnosti signifikantně 
negativně korelovala s mírou premorbidní otevřenosti, apatie a přítomnost bludů negativně  
korelovala s přívětivostí a premorbidní svědomitost pozitivně korelovala s agitovaností  
(Tabata et al., 2017). 
3.2.3.3. Afektivní symptomy
Přítomnost afektivních i psychotických psychiatrických symptomů je pro demenci s  
Lewyho tělísky typická. Vyskytují se ve větší míře než u jiných neurodegenerativních  
onemocnění a v mnoha případech jsou hlavní manifestací onemocnění (Ballard et al., 1999; 
McKeith & Cummings, 2005). Ve studii zaměřené na výzkum depresivních symptomů u 
demence s Lewyho tělísky a Alzheimerovy demence trpělo depresí 80,2% paientů s DLB, ale  
pouze 23,2% pacientů s Alzheimerovou demencí (Yamane, Sakai, & Maeda, 2011). K 
výsledkům naznačujícím vyšší výskyt deprese u DLB dospěli i jiní autoři. Nejčastěji  
zastoupeným symptomem mezi pacienty s DLB byla pervazivní anhedonie (Chiu et al., 2017). 
Popsána byla rovněž apatie, porucha emocionální kontroly a nízká emocionální responzivita  
(Galvin et al., 2007). Podle jedné studie byla nejčastějším psychiatrickým symptomem 
přítomným u 67,4% sledovaných pacientů s DLB úzkost. Depresí trpělo 61,9% pacientů, 
apatií 57,6% a agitace spolu s poruchami spánku se objevovala u 55,4% pacientů. Symptomy 
navíc měly tendenci se v průběhu onemocnění zhoršovat (Borroni, Agosti, & Padovani, 2008). 
Podobně Simrad se spolupracovníky uvádí přítomnost apatie u 40% sledovaných případů, 
úzkost u 36,6%, iritabilitu u 25% a velkou depresi u 20,88% (Simard et al., 2000). Tyto 
symptomy, ač představují korové znaky DLB, mohou správnou diagnostiku onemocnění  
ztěžovat. Takahasi s kolegy ukázal, že 13,8% pacientům, kteří byli v místní nemocnici  
hospitalizováni s diagnózou deprese nebo jiných afektivních poruch, byla na základě  




Velmi častým příznakem DLB jsou přetrvávající komplexní a detailně propracované 
halucinace. Nejčastěji se objevují halucinace vizuální, ale přibližně u 20% pacientů se  
rozvinou i halucinace akustické. Halucinace bývají barevné, trojdimenzionální obrazy  
zejména osob či zvířat, méně často neživých objektů (Mckeith & Oõbrien, 1999). V některých 
případech se vyskytují halucinace nadpřirozených bytostí. Stejně jako v případě Parkinsonovy 
choroby, halucinace nebývají děsivé a pacienti k nim většinou zachovávají neutrální postoj.  
Podle Simard et al. (2000) byly vizuální halucinace přítomny u 51,29% sledovaných pacientů. 
Podobně Borroni et al. (Borroni et al., 2008) ve svém výzkumu identifikoval přítomnost 
vizuálních halucinací u poloviny participantů s DLB. V jiném výzkumu byly halucinace  
přítomny dokonce u více než 70% pacientů (Ballard et al., 1999) a v další studii u 77,5% 
pariticipantů (Del Ser, Mckeith, Anand, Cicin-Sain, & Ferrara, 2000). Vizuální halucinace 
rovněž souvisí se závažnějším kognitivním deficitem ve všech oblastech (Del Ser, Mckeith, 
Anand, Cicin-Sain, & Ferrara, 2000), ale významně horší jsou především dysfunkce 
vizuopercepční (McKeith & Cummings, 2005; Mosimann et al., 2004). 
Dále se u pacientů objevují bludy, především paranoidní, a bludné misidentifikace 
(Ballard et al., 1999), během nichž pacient chybně identifikuje známé osoby, například členy  
rodiny, místa, věci či události. Simard s kolegy uvádí přítomnost bludů u 50,25% sledovaných 
pacientů a bludných misidentifikací u 44,52% (Simard et al., 2000). Přítomnost bludných 
misidentifikací byla opět spojena s deficity ve vizuospaciálních a exekutivních funkcích,  
zhoršenou pamětí a s vyšší mírou halucinací (Pagonabarraga, Llebarie, García-Sánchez,  
Pascual-Sedano, Gironell, & Kulisevsky, 2008).
3.2.3.5. Poruchy spánku
Častým symptomem, který rozvoji ostatních příznaků DLB mnohdy předchází, jsou 
poruchy spánku. U pacientů byly opakovaně popsány zejména poruchy chování vázané na  
REM fázi (RBD). Poruchy spánku vázané na REM fázi jsou silně asociované s alfa-
synukleinopatiemi. Přibližně u 70-90% pacientů s RBD se během následujících 15 let rozvine  
demence s Lewyho tělísky nebo parkinsonismus, nejčastěji Parkinsonova choroba (Walker et 
al., 2015). U pacientů se rovněž objevuje zvýšená denní spavost spojená s usínáním v 




4. Neuropsychologický profil pacientů s demencí u Parkinsonovy choroby a 
demencí s Lewyho tělísky
4.1. Úvod
Parkinsonova choroba představuje druhé nejčastější neurodegenerativní onemocnění 
(Grace, Walker, & McKeith, 2000) a demence s Lewyho tělísky druhou nejčastější příčinu 
demence neurodegenerativní etiologie po Alzheimerově nemoci (Checkoway, Lundin, & 
Kelada, 2011). Symptomy demence s Lewyho tělísky a Parkinsonovy choroby se především v  
pozdějších stadíich PN značně překrývají. Odlišují se zejména časovou posloupností rozvoje 
jednotlivých projevů onemocnění (Richard, Papka, Rubio, & Kurlan, 2002), což vede některé 
autory k pochybám, zda se jedná skutečně o dvě rozdílná onemocnění nebo pouze o variantu 
nemoci téže etiologie (Rektorová, 2010; Roth, 2010). Ačkoli se zdá odlišení obou 
onemocnění z klinického hlediska užitečné, nebylo doposud provedeno mnoho studií 
srovnávajících deficity a charakter kognitivního poškození u Parkinsonovy choroby a 
demence s Lewyho tělísky. Cílem tohoto výzkumu je proto porovnat neuropsychiatrické 
symptomy u pacientů s Parkinsonovou chorobou s demencí a bez demence a u pacientů s  
demencí s Lewyho tělísky.
4.2. Výzkumná otázka
Liší se kognitivní deficit a neuropsychiatrická symptomatika u pacientů s  
Parkinsonovou chorobou a demencí s Lewyho tělísky?
4.3. Materiály a metody
Navrhovaný výzkum představuje rozsáhlou studii mapující kognitivní a neuro- 
psychiatrické symptomy pacientů s Parkinsonovou chorobou a demencí s Lewyho tělísky. K 
jejímu uskutečnění by byla nutná úzká spolupráce lékařů a psychologů z několika  
specializovaných center v České republice. 
4.3.1. Populace a výběr vzorku
Participanti by byli zařazeni do studie na základě 1) diagnózy Parkinsonovy choroby z  
Centra extrapyramidových onemocnění při Neurologické klinice 1.LF v Praze, Centra pro  
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abnormální pohyby a parkinsonismus v Brně a Centra pro diagnostiku a léčbu  
neurodegenerativních onemocnění v Olomouci a 2) diagnózy demence s Lewyho tělisky z  
Poradny pro poruchy kognitivních funkcí při Neurologické klinice 2. LF UK a FN Motol,  
Centra pro kognitivní poruchy při 1. neurologické klinice LF MU a FN u sv. Anny v Brně a  
Centra pro kognitivní poruchy FN Ostrava. Kontrolní skupinu by tvořili stejně staří 
dobrovolníci, kteří by se léčili ve stejných nemocnicích, ale s odlišnou diagnózou. Za účast ve  
studii by dostali malou finanční odměnu. 
Do studie by nebyli zařazeni pacienti s dalším závažným onemocněním (např. 
rakovina, cukrovka), historií jiné psychiatrické či neurologické diagnózy nebo s těžkým 
úrazem hlavy se ztrátou vědomí v anamnéze, či nekompenzovanou vadou zraku. Vyšetření by  
bylo provedeno v co nejlepším „On“ stavu pacientů s PN a žádný pacient by nebyl testován  
během epizody zmatenosti. Před začátkem vyšetření by participanti byli seznámeni s  
průběhem studie a podepsali by informovaný souhlas. 
4.3.2. Neuropsychologická baterie
Za účelem zjištění závažnosti kognitivního deficitu u pacientů s PN, demencí s  
Lewyho tělísky a kognitivního stavu kontrolní skupiny by byl použit Mini Mental State 
Examination (MMSE). Participanti by dále vyplnili baterii psychologických testů pro ověření  
úrovně dílčích kognitivních schopností. Použity by byly tyto testy: test opakování číselných  
řad (Digit span) (krátkodobá paměť a pozornost), AVLT (verbální epizodická paměť), 
sémantická a fonologická verbální fluence (verbální schopnosti a poruchy vybavování), Rey-
Osterriethova komplexní figura (vizuální epizodická paměť a vizuospaciální schopnosti), 
Stroopův test, Wisconsinský test třídění karet (exekutivní funkce) a Test cesty A, B 
(exekutivní funkce a pozornost). Vyšetření by bylo provedeno v co nejlepším „On“ stavu a 
trvalo by přibližně 90 minut s desetiminutovou přestávkou v polovině.
4.3.3. Další vyšetření
Vyšetření motorických symptomů u obou skupin nemocných by bylo provedeno 
pomocí Unifikované škály pro hodnocení Parkinsonovy choroby (MDS-UPDRS) a u pacientů 
s Parkinsonovou chorobou by probíhalo v „Off“ fázi (alespoň 12 hodin bez klinické  
medikace) (Fernandez et al., 2015). Participanti nebo jejich pečovatelé by dále vyplnili 
Dotazník funkčního stavu (FAQ-CZ) pro zhodnocení aktivit běžného života. Přítomnost  
deprese by byla stanovena za použití strukturovaného klinického interview pro MKN-10 a 
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kvantifikována pomocí Beckovy sebeposuzovací škály depresivity (BDI-II). Pro zhodnocení  
jiných neuropsychiatrických symptomů by byl použit Neuropsychiatrický inventář (NPI). 
Další demografické a anamnestické údaje (věk, pohlaví, vzdělání, délka trvání onemocnění,  
přítomnost jiných závažných onemocnění v anamnéze, medikace a další) by byly 
zaznamenány během vyšetření nebo převzaty z klinické dokumentace. Pacienti by byli rovněž 
vyšetřeni pomocí CT nebo fMRI za účelem zjištění změn na neuronální úrovni a vyloučení 
jiné diagnózy.
4.3.3. Průběh výzkumu
Vzhledem k tomu, že by výzkum probíhal na různých pracovištích v České republice, 
bylo by nejprve nutné sestavit tým lékařů a psychologů, kteří by se na něm podíleli. Před  
zahájením samotného výzkumu by bylo třeba uspořádat setkání všech zúčastněných a 
domluvit postup při sběru dat. Důležité by bylo stanovit pořadí zadávání jednotlivých testů,  
vybrat k testování podobné vhodné prostředí apod., aby byl průběh všech vyšetření co možná 
nejvíce jednotný. 
Participanti by byli osloveni a vybrání do výzkumu na základě diagnózy idiopatické  
PN nebo DLB v jednom z výše uvedených specializovaných pracovišť. Zdraví dobrovolníci  
by byli nabíráni ve spolupráci s lékaři z jiných oddělení. Jednalo by se o pacienty, kteří se léčí 
ve stejných nemocnicích, ale s jinou diagnózou. Zařazeni do studie by byli po obdržení  
informací o jejich zdravotním stavu (viz podmínky přijetí výše). Vybíráni by byli se zřetelem 
na to, aby věkem, poměrem mužů a žen, vzděláním a premorbidním IQ odpovídali ostatním  
skupinám. Participanti by byli objedáni na vyšetření na konkrétní den a hodinu s ohledem na 
případné fluktuace v jejich aktuálním zdravotním stavu. Veškerá vyšetření by probíhala v  
jednom ze zmíněných specializovaýnch center. 
Participanti by po příchodu do ordinace byli seznámeni s účelem výzkumu a délkou  
trvání testování. Byli by informování o tom, že veškerá data budou pro výzkumné účely 
zpracována anonymně i o tom, že je jejich účast ve výzkumu dobrovolná a mohou ji kdykoli  
ukončit a podepsali by informovaný souhlas. Neuropsychologické vyšetření by prováděl 
zkušený psycholog, který by nebyl obeznámen s výsledky pacienta v jiných testech. Další  
vyšetření by prováděl ošetřující neurolog. 
Ideální počet účastníků by byl alespoň 200 jedinců, tedy kolem 50 v každé kategorii.  
Je však možné, že by se jich v některé kategorii nepodařilo tolik zajistit a velmi  
pravděpodobné je, že by někteří museli být z různých důvodů (např. nedokončení celé testové 
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baterie, neúplnost dat, nejistá diagnóza apod.) z konečné analýzy vyřazeni a participantů by 
nakonec bylo méně.
4.4. Analýza dat
Participanti by byli rozděleni do čtyř skupin na základě diagnózy a přítomnosti  
demence: 1) zdraví dobrovolníci, 2) pacienti s PN bez demence (skór nad 25 bodů v MMSE s
příhlédnutím k věku a vzdělání, což jsou faktory, které mají na celkové skóre vliv 
(Štěpánková et al., 2014), 3) pacienti s demencí při Parkinsonově chorobě (skór pod 25 bodů 
v MMSE), 4) pacienti s demencí s Lewyho tělísky (skór pod 25 bodů v MMSE). Veškeré 
testování by probíhalo na hladině významnosti α = 0,05.
Pro porovnání výsledků mezi skupinami by byla nejprve použita one-way MANOVA 
(za předpokladu, že by data splňovala podmínky pro její použití) se skupinou jako nezávislou  
proměnnou a výsledky v jednotlivých testech jako závislou proměnnou. V případě 
signifikantních výsledků by byla provedena následná analýza za účelem bližšího prozkoumání  
charakteru rozdílů mezi skupinami, k čemuž by byl použit Tukey‘s HSD post-hoc test. Bylo 
by rovněž možné podívat se na rozdíly mezi skupinami v jednotlivých kognitivních doménách 
(krátkodobá paměť, verbální epizodická paměť, vizuální epizodická paměť a exekutivní  
funkce) a v případě signifikantního výsledku ověřit opět post-hoc testem, které testy vedly k  
rozdílu mezi skupinami. 
V dalším kroku by bylo zajímavé zjistit, zda existuje rozdíl mezi vzdáleným a  
okamžitým vybavením v AVLT. Pro tento účel by byla použita two-way ANOVA se skupinou 
jako between factor a vybavením (okamžité x vzdálené) jako within factor. V případě, že by 
někteří participanti dosahovali vysokého skóre v BDI, by bylo možné podívat se rovněž na  
potencionální vliv deprese na kognitivní výkon participantů. Porovnány by byly výsledky 
pacientů, kteří dosahovali v BDI méně než 16 bodů s pacienty se skórem vyšším než 16 bodů 
(Gottfried, 2015). V tomto případě by byly provedeny samostatné one-way ANCOVY. 
Výsledek v BDI by představoval kovariát pro každý test, v němž by byl nalezen signifikantní  
efekt skupiny. 
K vyhodnocení kvalitativních dat by byl použit chí-kvadrát test nezávislosti.  
Statistická analýza by byla provedena v SPSS softwaru.  
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4.5. Diskuze
Cílem tohoto výzkumu by bylo prozkoumat rozdíly v klinické, zejména 
neuropsychiatrické, symptomatologii mezi pacienty s PN, demencí u Parkinsonovy choroby a  
demencí s Lewyho tělísky. Jednalo by se o první rozsáhlejší výzkum této problematiky na 
české populaci. Klinické symptomy zmíněných onemocnění se do značné míry překrývají, a  
proto by tento typ studie mohl pomoci k lepšímu porozumění specifickým odlišnostem, 
kterými se onemocnění projevují a zejména k přesnější diagnostice. Především demence s  
Lewyho tělísky někdy bývá chybně diagnostikovaná jako jiný typ demence nebo afektivní či  
psychotické poruchy. Nevhodné nasazení léčby přitom může pacientům spíše uškodit než 
pomoci.
Na základě výsledků zahraničních studií, které porovnávaly klinické projevy obou  
nemocí, je možné předpokládat, že by se mohly potvrdit dříve nalezené rozdíly v 
symptomatice, jako je větší poškození v testech vizuální pozornosti, vizuálního rozpoznávání, 
pracovní paměti a verbální fluence u pacientů s DLB (Downes et al., 1998; Mondon et al., 
2007). Je však možné, že by se objevily i některé nové souvislosti. Zajímavé by bylo také  
zahrnout do studie další typy testů, jako jsou testy čichové či grafomotorické, které se ukázaly  
jako velmi přínosné při diagnostice Parkinsonovy choroby (Drotár et al., 2014; Haehner, 
Hummel, & Reichmann, 2011). V další fázi by bylo vhodné zahrnout do studie rovněž 
pacienty s Alzheimerovou demencí, neboť patologie alzheimerovského typu se u demence s  
Lewyho tělísky také mnohdy vyskytuje a znesnadňuje diferenciální diagnostiku těchto dvou 
onemocnění (Jellinger, 2009). 
Přínosem, ale zároveň i limitem navrhovaného výzkumu je to, že by probíhal na  
několika pracovištích a prováděli by ho různí výzkumníci. Bylo by sice vhodné zahrnout do 
studie pacienty z různých měst v České republice, ale zároveň by bylo obtížné ohlídat, aby 
byl průběh všech vyšetření zcela totožný. Mohl by se zde uplatňovat vliv experimentátora a  
rovněž prostředí by mohlo být na jednotlivých pracovištích odlišné.
Vzhledem k délce testování by mohla výsledky ovlivnit i únava participantů.   
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5. Závěr
Neurodegenerativní onemocnění představují v současné době závažnou zdravotní, 
ekonomickou a sociální zátěž. S celosvětově vzrůstajícím věkem dožití je pravděpodobné, že  
se s nimi bude potýkat stále větší procento populace. I přes pokroky v moderní léčbě a 
diagnostice je však zatím možné průběh těchto onemocnění pouze zpomalit, nikoli je vyléčit.  
Je proto nezbytné snažit se o hlubší porozumění všem aspektům neurodegenerativních 
poruch, aby byla péče o pacienty neustále zkvalitňována. 
Cílem této práce bylo popsat psychologické aspekty neurodegenerativních  
onemocnění mozku. Protože se jedná o heterogenní skupinu nemocí s různorodou klinickou 
symptomatikou, nebylo možné každou z nich v práci tohoto rozsahu obsáhnout. Zaměřila  
jsem se proto na dvě onemocnění ze skupiny alfa-synukleinopatií, a to na Parkinsonovu 
chorobu a demenci s Lewyho tělísky. O Parkinsonově chorobě se zpravidla hovoří jako o  
nemoci postihující zejména motoriku. Její součástí jsou však i změny psychických funkcí a  
různé psychiatrické symptomy. Stejně tak u demence s Lewyho tělísky se neobjevují jen  
poruchy v kognitivní oblasti, ale i psychiatrické, neurologické a vegetativní symptomy. V  
práci byly uvedeny nejčastější psychologické změny, které obě onemocnění doprovázejí.  
Popsány byly poruchy v kognitivní oblasti, osobnostní a behaviorální změny, afektivní a  
psychotické poruchy a poruchy exekutivních funkcí a spánku. Některé z těchto symptomů 
mohou rozvoji dalších klinických příznaků o řadu let předcházet a pacienti v pokročilejším 
stadiu Parkinsonovy nemoci je vnímají jako jedny z nejvíce obtěžujících. Je proto nezbytné  
věnovat pozornost i psychologickým projevům neurodegenerativních onemocnění. Snaha o 
objasnění souvislostí mezi jednotlivými symptomy může pomoci k včasnější a přesnější  
diagnostice a následně i k účinnější léčbě. 
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